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Vorwort

Die Hidmatologie hat in den letzten Jahrzehnten einen grofien Wissenszu-
wachs erfahren, der sich in einer enormen Anzahl an Biichern, Zeitschriften
und elektronischen Medien zeigt. Aufgrund der Quantitét aber auch der Kom-
plexitit ist es schwieriger geworden, den Uberblick zu behalten. Die Faszina-
tion »Hamatologie, die sich im héufig gehorten Zitat aus dem Faust von J.W.
von Goethe widerspiegelt »Blut ist ein ganz besonderer Saft«, ist eine Heraus-
forderung, wenn es darum geht, sie in einfachen und kurzen Worten zu be-
schreiben. Wenn Max Planck sagte »Eine Wissenschaft, die nicht so einfach
ist, dass man sie auf der Strafle jedem erkldren konnte, ist nicht wahr«, dann
stellt dieses Buch den Versuch dar, die benigne Hamatologie so darzustellen,
dass Laien aber auch Pflegende, Arzte und andere medizinische Berufsgrup-
pen in kurzer Zeit einen Einblick in die wichtigsten Gebiete der Kinderhdma-
tologie erhalten und sich schnell orientieren kénnen. Benigne Hamatologie
umfasst alle Erkrankungen der Erythrozyten, Leukozyten und Thrombozyten
ohne die malignen Krankheiten wie akute und chronische Leukdmien und
myelodysplastische Syndrome, aber auch die Stérungen der Himostase. Aus
Platzgriinden wurde auf die Himatologie des Neugeborenen verzichtet.

Die Anforderungen an Pflegende, Arzte, Psychologen, Sozialarbeiter und viele
andere, die die Leukimien und soliden Tumoren im Kindesalter stellen, sind
so grof3, dass die komplexen und vielschichtigen Krankheiten der benignen
Hématologie manchmal in den »Hintergrund« verdrangt werden, obwohl
Kinder mit diesen Krankheiten oft in derselben Abteilung einer Klinik be-
handelt werden. Es ist tatsachlich fiir das kranke Kind, aber auch fiir das Be-
handlungsteam von Vorteil, wenn Kinder mit malignen und mit benignen
hédmatologischen Krankheiten in derselben Einheit behandelt werden: Die
Parallelen sind allgegenwirtig und die interdisziplinére Struktur, die in der
Onkologie Voraussetzung und selbstverstiandlich ist, kommt auch Kindern
mit benignen himatologischen Krankheiten zugute.

Das Biichlein erhebt weder den Anspruch auf Vollstindigkeit, noch grofle
Textbiicher oder Texte aus der wissenschaftlichen Presse oder den elektroni-
schen Medien zu ersetzen, sondern versucht vielmehr einerseits den Einstieg
ins Fachgebiet zu erleichtern und andererseits eine Hilfe zu bieten, wenn die
Zeit eilt. Es hat sich das Buch »Kompendium Kinderonkologie« (Springer
Verlag, 3. Auflage, 2014) zum Vorbild genommen. Die meisten Kapitel sind
strukturiert aufgebaut und in Telegrammstil verfasst. Es ist das Ziel der beiden



\ Vorwort

Autoren, die Leserin und den Leser in verstindlicher Sprache in ungefihr
15 Minuten durch ein Kapitel zu fithren. Auf Referenzen wurde absichtlich
weitgehend verzichtet.

Wir danken den Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern des Springer-Verlages
fiir ihren Enthusiasmus und die Unterstiitzung und hoffen mit dem »Kom-
pendium Kinderhdmatologie« einen kleinen Beitrag zum Verstindnis einer
expandierenden, ja explodierenden Wissenschaft zu leisten mit dem Ziel, dem
kranken Kind die bestmogliche Pflege und drztliche Betreuung zu bieten.

Thomas Kiithne und Alexandra Schifferli
Basel, im Juli 2015
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2 Kapitel 1 - Andmie: Klassifikation und Diagnose-Leitfaden

1.1 Einleitung

== Andmien werden haufig morphologisch (hypo-, normo-, makrozytir) klas-
sifiziert. Eine zusétzliche Unterteilung je nach Produktivitit des Knochen-
marks (Retikulozytenzahl), sowie dessen Eisenreserven hilft zur Diagnose-
stellung

== Zur morphologischen Klassifikation sind die Erythrozytenindizes (MCV,
MCH, MCHUQ) hilfreich

== Andmien mit einer addquaten Knochenmarkreaktion sind definiert durch
eine erhohte Zahl an Retikulozyten (in der Regel >100x10%1), und sind ein
Hinweis fiir eine periphere Destruktion, einen erhéhten Verbrauch und/oder
ein Verlust der Erythrozyten. Sie werden auch regeneratorische Anamien ge-
nannt. Cave: Es konnen 3-5 Tage vergehen, bis eine erh6hte Produktion im
Blutbild sichtbar wird

== Animien mit einer Retikulozytenzahl von <100x10°/1 hingegen sind ein
Hinweis fiir eine Produktionsstorung, also fiir eine Erkrankung auf Ebene
des Knochenmarks (Knochenmarkinsuffizienz). Sie werden auch hypo-
regeneratorische Andmien genannt

== Cave: Unterschiedliche Ursachen konnen gleichzeitig vorkommen und die
Abklarung der Andmie erschweren. Zum Beispiel kann ein Patient mit einer
Sphérozytose erst in Rahmen eines Parvovirus-B19-Infektes symptomatisch
werden (aplastische Krise). In diesem Fall zeigen sich trotz hamolytischer
Andmie niedrige Retikulozyten

1.2 Diagnose-Leitfaden

== Die Tabelle ermdglicht einen raschen Uberblick iiber die verschiedenen
Andmien (B Tab. 1.1)

== OQrientiert sich an morphologischen Eigenschaften der Erythrozyten: Zell-
volumen (mit MCV gemessen) und Gehalt an Himoglobin (mit MCH ge-
messen). Ist also eine morphologische Klassifikation der Andmien

== Vorteile der morphologischen Klassifikation: Zuverldssigkeit (Reproduzier-
barkeit), basierend auf einfachen Labormethoden (Blutbild), schnelle Ver-
fiigbarkeit

== Nachteile der morphologischen Klassifikation: keine Berticksichtigung
dynamischer Eigenschaften der Andmie (die Andmie kann sich entwickeln,
macht eine Evolution durch und kann sich dndern). Die Einteilung kann
ungenau sein und berticksichtigt das Vorhandensein mehrerer Andmie-Ur-
sachen schlecht

== Differenzialdiagnostische Uberlegungen sind stets notwendig



